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Premessa
Lo stato carenziale di ferro e l’anemia sideropenica
sono considerati tra i più grandi problemi di salute
pubblica ed i più diffusi deficit nutrizionali nel mon-
do, a causa della loro alta prevalenza, con conseguenti
effetti sullo sviluppo e la crescita, minor resistenza alle
infezioni ed aumento della mortalità infantile al di sot-
to dei 2 anni. 
La carenza di ferro è la causa più comune di anemia
sia in Italia che nel mondo.
Globalmente, si stima che circa il 30% della popo-
lazione mondiale sia anemica e che in almeno la metà
dei casi l’anemia sia dovuta ad una carenza marziale. 
Nei Paesi occidentali, un migliore apporto di ferro
con la dieta ha ridotto la prevalenza e la gravità dell’a-
nemia sideropenica, che comunque rimane un proble-
ma frequente in alcuni gruppi di pazienti come i bam-
bini nei primi 2 anni, gli adolescenti fra gli 11 e i 18 e
le donne fra i 19 ed i 45 anni.
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La carenza di ferro è la causa più comune di anemia sia in Italia che nel mondo; circa il 30% della popolazione mondiale è affetta da ane-
mia e in almeno la metà dei casi è conseguenza di una carenza marziale. 
Le condizioni che favoriscono l'insorgenza della carenza di ferro sono conseguenza di uno o più dei seguenti tre meccanismi: aumentato fab-
bisogno (gravidanza, puerperio, infanzia), diminuito assorbimento intestinale (carenza dietetica, malattie intestinali che compromettono l'assor-
bimento del ferro, soprattutto la celiachia), aumentata perdita di sangue (mestruazioni, gastrite, tumori intestinali benigni e maligni, ecc.).
Il deficit di ferro si manifesta attraverso tre stadi. Il primo stadio - deplezione di ferro - si verifica quando il contenuto in ferro non è suffi-
ciente a soddisfare le richieste corporee. Se il bilancio negativo persiste, inizia il secondo stadio - deficit di ferro nell’eritropoiesi - caratterizzato
da una riduzione del ferro sierico, con una saturazione della transferrina al di sotto del 16%.
Nel terzo stadio - anemia da deficit di ferro - l’emoglobina è al di sotto degli standard secondo l’età ed il sesso. La stadio è caratterizzato dal-
lo sviluppo di microcitosi e ipocromia.
Quando la deplezione di ferro riguarda solo quello dei depositi, ed i valori degli eritrociti e dell’emoglobina sono nella norma, l’obiettivo te-
rapeutico principale e rappresentato dal ripristino di tali depositi tramite preparati a base di solo ferro. Quando invece gli effetti progressivi del-
la carenza di ferro influiscono sulla produzione di eritrociti, occorre ristabilire un’ adeguata eritropoiesi.
La normale produzione di globuli rossi richiede la presenza di un’adeguata e costante disponibilità non solo di ferro, ma anche di varie vi-
tamine (tra le quali, la cianocobalamina e gli acidi folici) e di alcuni oligoelementi (quali il rame, lo zinco, il cobalto) necessari per una totale
globalizzazione della terapia antianemica, fondamentale in gravidanza laddove il “sistema ferro” è particolarmente sotto pressione per le richie-
ste materne e fetali.
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Fabbisogno di ferro e aumento
fisiologico dei bisogni di ferro
Esistono delle condizioni che favoriscono l’insor-
genza della carenza di ferro con uno o più dei seguen-
ti tre meccanismi (Tab. 1): 
- Aumentato fabbisogno (gravidanza, puerperio,
infanzia) 
- Diminuito assorbimento intestinale (carenza die-
tetica, malattie intestinali che compromettono l’assor-
bimento del ferro, soprattutto la celiachia). Nei Paesi
sviluppati si può calcolare che una dieta congrua con-
tenga circa 6 mg di ferro ogni 1000 calorie (un uomo
adulto assume 12-20 mg di ferro/die mentre la donna
raggiunge gli 8-15 mg/die). La donna assume con una
normale dieta un quantitativo di ferro generalmente
insufficiente alle sue necessità in particolare se ci rife-
riamo al fabbisogno giornaliero durante il periodo me-
struale e la gravidanza. 
- Aumentata perdita di sangue (mestruazioni, ga-
strite, tumori intestinali benigni e maligni, ecc.).
Le maggiori perdite fisiologiche di ferro sono da
ascrivere all’esfoliazione delle cellule epiteliali gastroin-
testinali. La quantità persa con le feci ammonta a cir-
ca mezzo grammo al giorno. Quantità inferiori sono
perse con altri liquidi biologici (sudore, urine, bile) o
con la desquamazione di cellule epiteliali appartenenti
ad altri organi. Un uomo adulto e la donna non più
fertile perdono circa 1 mg di ferro al giorno; nella don-
na fertile tale quantità raddoppia, come già abbiamo
detto, a causa delle mestruazioni, con le quali si perdo-
no da 20 a 40 mg di ferro al mese, tenendo conto che
ogni ml di sangue contiene circa 0,5 mg di ferro e che
il flusso mestruale medio oscilla fra 35 e 80 ml. 
Una dieta adeguatamente variata permette di man-
tenere il giusto equilibrio di nutrienti fra proteine, car-
boidrati e grassi e si rivela sufficiente a prevenire le ca-
renze di vitamine e sali minerali. 
Tuttavia, l’assunzione di una moderata integrazio-
ne di vitamine, di ferro e di altri elementi nutrizionali
non è sicuramente dannosa e può rappresentare una
pratica per raggiungere le dosi giornaliere raccomanda-
te di questi elementi con maggiore sicurezza.
Deplezione di ferro 
e anemia sideropenica
Il ferro è un oligoelemento essenziale per la nutri-
zione umana.
È coinvolto nell’intero processo della respirazione,
compreso il trasporto di ossigeno e di elettroni. Quan-
titativamente la parte più importante del ferro dell’or-
ganismo è contenuta nei globuli rossi (GR). Così nel-
l’uomo 3 g di ferro in media sono presenti costante-
mente nei GR sotto forma di ferro emoglobinico.
Ogni giorno 1/120 della massa globulare si distrugge
ed è rimpiazzata da una quantità equivalente di GR
giovani; di conseguenza ogni giorno una quota da 15
a 39 mg in media di ferro viene reintrodotta nei nuo-
vi globuli messi in circolazione.
Esiste in pratica un circuito chiuso del ferro eritro-
poietico che è riutilizzabile in grande maggioranza per
l’eritropoiesi stessa.
Poiché il ferro è un importante micronutriente, il
corpo possiede un meccanismo molto efficiente per
evitare la sua perdita. 
In questo modo, il contenuto in ferro viene mante-
nuto entro certi limiti con lo scopo di adeguarne l’uso.
Spesso il ferro che deriva dai globuli rossi, l’emivita dei
quali è 120 giorni, captato dal sistema circolatorio,
viene riutilizzato. Le perdite giornaliere di ferro sono
di circa 1 mg, dovute essenzialmente alla desquama-
zione cellulare e alla perdita tramite i liquidi biologici. 
La carenza di ferro, che può causare una anemia
microcitica ed ipocromica, rappresenta, come prece-
dentemente detto, il deficit nutrizionale più diffuso al
mondo: circa il 25% della popolazione mondiale è
soggetta, infatti, a carenza di ferro.
Anche quando tale deficit non porta ad anemia
conclamata, esso tuttavia può avere ripercussioni sullo
stato generale di salute.
Il deficit di ferro attraversa tre stadi.
Il primo stadio – deplezione di ferro – si verifica
quando il contenuto in ferro non è sufficiente a soddi-
sfare le richieste corporee. All’inizio c’è una riduzione
del ferro di deposito (ferritina sierica al di sotto dei 12
mg/l) senza cambiamenti funzionali. Già in questo sta-
dio è necessario intervenire con farmaci a base di fer-
ro, se il deficit tra richiesta e apporto non può venire
altrimenti corretto.
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TABELLA 1 - PRINCIPALI CAUSE DI CARENZA DI FERRO.
Principali cause di carenza di ferro 
Aumentata richiesta 
Crescita (prima infanzia e adolescenza) 
Gravidanza e allattamento
Perdite ematiche croniche 
Apparato genito-urinario 
Apparato gastro-intestinale 
Altre sedi (rare)
Inadeguato apporto 
Dieta a basso contenuto di ferro 
Sindromi da malassorbimento 
Chirurgia del tratto gastroenterico 
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Se il bilancio negativo persiste, inizia il secondo sta-
dio – deficit di ferro nell’eritropoiesi – caratterizzato
da una riduzione del ferro sierico, con una saturazione
della transferrina al di sotto del 16% . In questo stadio,
la capacità lavorativa può essere ridotta in quanto le ri-
serve si esauriscono e la mancanza di ferro limita sia la
produzione di emoglobina sia degli altri metaboliti at-
tivi contenenti ferro, fino alla comparsa di una franca
anemia sideropenica.
Nel terzo stadio – anemia da deficit di ferro – l’e-
moglobina è al di sotto degli standard secondo l’età ed
il sesso. Lo stadio è caratterizzato dallo sviluppo di mi-
crocitosi e ipocromia.
Quando la deplezione di ferro riguarda solo quello
dei depositi, ed i valori degli eritrociti e dell’emoglobi-
na sono nella norma, l’obiettivo terapeutico principale
è rappresentato dal ripristino di tali depositi tramite
preparati a base di solo ferro.
Quando invece gli effetti progressivi della carenza
di ferro influiscono sulla produzione di eritrociti, oc-
corre ristabilire un’adeguata eritropoiesi.
In questo caso, la supplementazione di solo ferro
non è sufficiente.
L’eritropoiesi induce simultaneamente la sintesi del
DNA e quella dell’emoglobina. Per la sintesi del DNA
l’organismo deve contenere quantità sufficienti di vita-
mina B12 e di acido folico utilizzabili; vi è inoltre ne-
cessità di vitamina B6 per la sintesi dell’eme.
Il ferro formulato negli integratori nutrizionali è
normalmente in forma ferrosa (Fe II); quando il me-
tallo è presente in forma ferrica (Fe III), esso viene co-
munque ridotto in forma ferrosa. Il Global-Fe, oltre a
contenere gli elementi fondamentali per il ripristino di
una normale eritropoiesi, comprende: vitamina C,
biotina, vitamina B2, vitamina B12, acido folico, D-
alfa-tocoferolo, EPA e DHA, necessari ad una totale
globalizzazione della terapia antianemica.
Questa formulazione ha lo scopo di fornire il giu-
sto apporto di tutte quelle sostanze coinvolte nell’emo-
poiesi, che è quel processo di produzione di nuove cel-
lule ematiche che vanno a sostituire le cellule ematiche
mature; inoltre, Global-Fe presenta la caratteristica di
possedere la sola formulazione di ferro compatibile
con la simultanea somministrazione di vitamina E, ov-
vero il “fumarato ferroso”.
In conclusione, va enfatizzato che, in generale, la
carenza di ferro o l’anemia sono più un sintomo che
una malattia, per cui diventa essenziale il riconosci-
mento delle cause da correggere con interventi specifi-
ci e non con acritiche somministrazioni di preparati a
base di ferro. 
D’altra parte, la normale produzione di globuli ros-
si richiede la presenza di un’adeguata e costante dispo-
nibilità non solo di ferro, ma anche di varie vitamine
(tra le quali, la cianocobalamina e gli acidi folici) e di
alcuni oligoelementi (quali il rame, lo zinco, il cobal-
to). Queste informazioni sono oltremodo preziose an-
che per la supplementazione in gravidanza laddove il
“sistema ferro” è particolarmente sotto pressione per le
richieste materne e fetali. 
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